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Abstract 
The objective of this study was to describe the safety, long-term 
follow-up and recurrence predictors of scar homogenization during 
sinus rhythm to treat post–myocardial infarction (MI) sustained 
monomorphic ventricular tachycardias (SMVTs).  
We hypothesized that Conduction channels (CC) and Electrograms 
with   isolated component/late potential (IC/LP) are sensitive and 
specific markers of the substrate of SMVT therefore scar 
homogenization achieved by ablation of all CCs and IC/LPs (complete 
endocardial VT substrate ablation [CEVTSA]) could simplifies the 
procedure and avoids multiple VT induction but long-term efficacy 
and recurrence predictors are unknown. In this prospective study 59 
consecutive patients (age, 67±9; LVEF: 30±11%) referred for VT 
ablation underwent CEVTSA. Electroanatomical maps were obtained 
to identify VT substrate. The extension of scar (≤1.5 mV) and dense 
scar area (≤ 0.5 mV) were 76±42 cm2 and 34±24 cm2, respectively. All 
IC/LPs and CCs were targeted in 97% and 83% of these patients 
(ablation area 14±10 cm2). No life-threatening 
complications/incessant VT occurred during the procedure. After 1 
year and at the end of the follow-up (39±21 months), 81% and 58% 
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of the patients were free of VT. Univariate analysis identified LVEF 
(32±11% vs. 25±8%, p=0.01), VTCL (379±103 vs. 320±54 ms, 
p<0.01), inferior vs. anterior infarct location (20% vs. 48%, p<0.04), 
and dense scar area (25±16 cm2 vs. 46±28 cm2, p<0.0004) as VT 
recurrence predictors. Cox analysis identified VTCL (p<0.001) and 
dense scar area (p<0.0006) as independent recurrence predictors. VT 
induction and mapping did not improve the efficacy of the procedure.  
In conclusion CEVTSA is safe and effective in post-MI patients. Scar 
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Abreviaturas: 
ACSETV: ablación completa del sustrato endocárdico de TV 
AESA: ablación específica de sustrato arrítmico 
AETC: ablación mediante infusión de etanol transcoronario 
ASA: ablación de sustrato arrítmico 
CCL: canales de conducción 
CR: ciclo de retorno 
Cx: conexina 
DAI: desfribrilador automático implantable 
ECAT: EGM con componentes aislados y/o tardíos 
EGM: electrograma 
IAM: infarto agudo de miocardio 
LC: longitud de ciclo 
MEC: matriz extracelular 
RM: resonancia magnética nuclear 
S-QRS: estímulo-QRS 
TH: tejido heterogéneo 
TVMS: taquicardias ventriculares monomórficas sostenidas 
ZC: cicatriz compacta 
ZH: cicatriz heterogénea 
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Las taquicardias ventriculares monomórficas sostenidas (TVMS) son 
una importante causa de morbilidad y la causa más frecuente de 
muerte cardiaca súbita, representando el 75-80% de los casos. Estas 
arritmias se producen de forma predominante en pacientes con 
cardiopatía estructural y, fundamentalmente, en el contexto de la 
cardiopatía isquémica(1-3). 
Clásicamente, la incidencia de TVMS tras un infarto agudo de 
miocardio (IAM) se estimaba en torno al 3%. Sin embargo, las 
terapias actuales de reperfusión han supuesto una reducción en el 
tamaño de los infartos y una disminución en la formación de 
aneurismas, por lo que su incidencia ha caído por debajo del 1% si la 
revascularización ha sido exitosa(4). A pesar de esto, la población en 
riesgo de padecer arritmias ventriculares y muerte cardiaca súbita ha 
permanecido estable en el tiempo debido a un envejecimiento de la 
población, que ha aumentado el número de pacientes supervivientes 
en riesgo. Asimismo, la incidencia de TVMS en el tiempo no es un 
fenómeno lineal sino que existen dos picos de incidencia claros que, 
además, muestran diferencias pronósticas. Las TVMS que aparecen en 
los 3 primeros meses de un IAM se asocian con una mortalidad a los 2 
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años en torno al 40-50% (5). Tras este primer pico inicial, la 
incidencia de arritmias ventriculares desciende, volviendo a repuntar 
a partir del tercer año. La mortalidad descrita para estas arritmias 
más tardías se encuentra entre el 5 y el 15% (5). Una vez que 
aparecen las TVMS, su tasa de recurrencias es alta, pues 
aproximadamente un 50% de los pacientes tiene un nuevo episodio 
en los 2 años siguientes al evento inicial(6-8). 
Por ello, el tratamiento de las TVMS y la prevención de la muerte 
súbita en este grupo de pacientes se ha convertido en un desafío para 
los electrofisiólogos en los últimos años, que ha desembocado en la 
aparición del DAI, el desarrollo de la ablación con radiofrecuencia y 
en la terapia combinada (7,9), apoyados en un mayor conocimiento 
acerca del sustrato fisiopatológico de las TVMS en relación con la 
escara de un IAM. 
 
1.   FISIOPATOLÓGÍA Y MECANISMO DE LAS TAQUICARDIAS 
VENTRICULARES EN LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA 
Estudios realizados en la década de los 80 correlacionando hallazgos 
electrofisiológicos y anatómicos a la vez que empleando técnicas de 
cartografía de activación y encarrilamiento demostraron que la gran 
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mayoría de las TVMS post-infarto se producen por un mecanismo de 
reentrada(10-11). La asociación entre los circuitos de reentrada y la 
cicatriz que aparece tras un IAM fue también descrita en esa época, 
mapeando taquicardias durante la cirugía de pacientes con TVMS 
refractarias a tratamiento médico(12-13). La característica 
histológica fundamental de la escara relacionada con taquicardias 
ventriculares es la presencia de miocitos viables en su interior (14-
16), estos miocitos conectados con fibroblastos y rodeados de 
colágeno forman el tejido heterogéneo (TH). Estos miocitos se 
agrupan formando canales de conducción lenta (CCL) que conectan el 
interior de la cicatriz con las zonas de tejido sano constituyendo así 
los istmos críticos de conducción lenta necesarios para la estabilidad 
de los circuitos de las TVMS, mientras que las áreas de escara 
desprovistas de miocitos o cicatriz densa crean zonas de bloqueo 
anatómico alrededor de dichos CCL(10). La posición geométrica de 
los CCL y el tejido normal determinan así mismo la aparición de 
bloqueo unidireccional y por tanto la puesta en marcha de  la 
reentrada. La presencia y distribución de estos miocitos depende en 
parte de la reperfusion precoz durante el infarto agudo (17) 
La relación entre los CCL y los miocitos viables en la escara y por 
tanto del TH con el desarrollo del sustrato arrítmico, queda reflejada 
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en diversos trabajos en los que  la extensión del TH se ha relacionado 
con la inducibilidad de TV, longitud de ciclo y con la mortalidad(17-
19).  
Los canales de conducción lenta formados por tejido heterogéneo y 
detectados con la cartografía de voltaje  son más frecuentes en los 
pacientes con TV clínicas que en los que no las presentan(20). Es 
decir, el TH y la presencia de CCL en la cicatriz son determinantes 
fundamentales para que un paciente con infarto crónico presente 
TVMS en su evolución. 
 
1.1. DETERMINANTES DE LA CONDUCCIÓN LENTA 
El proceso de desarrollo de zonas de conducción lenta en la cicatriz de 
un infarto de miocardio no se conoce completamente. Aunque a tenor 
de los datos de que disponemos hoy en día se apunta a los cambios 
que tienen lugar durante el remodelado cardiaco en los que están 
involucrados las alteraciones en las conexiones intercelulares, y 
cambios en el fenotico de diferentes estirpes celulares como los 
fibroblastos y la fibrosis. 
 
1.1.1. ALTERACIONES EN LAS GAP JUNCTIONS 
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Una adecuada conexión intercelular depende de la integridad de las 
gap junctions, que permiten el paso de iones entre las células. Los gap 
junctions están formadas por dos conexones, uno de cada célula 
conectada, que migran desde el aparato de Golgi a los discos 
intercalados y se unen entre sí en el extremo distal. Los factores que 
afectan a las gap junctions y contribuyen a la desconexión celular son 
la expresión reducida de la conexina (Cx) 43, frecuentemente 
observada tras los infartos de miocardio (21), así como la incorrecta 
disposición de los conexones que se ve favorecida por la rápida 
regeneración de las gap junctions debido a que la vida media de la 
Cx43 es corta (entre 2 y 5 horas)(22). Las señales de la membrana 
que atraen los conexones dejan de funcionar correctamente por lo 
que estos, en vez de dirigirse hacia los discos intercalados, se desvían 
hacia porciones laterales de la membrana (23). 
Sin embargo, aunque las alteraciones en las gap junctions podrían 
contribuir al enlentecimiento de la conducción, probablemente 
jueguen un papel menor ya que la velocidad de conducción sólo se 
afecta cuando se reduce la expresión de la Cx43 más del 70-95%, pero 
no si es en torno al 50% como normalmente ocurre en pacientes con 
cardiopatía(24). Esto sugiere que la reducción en la expresión de 
Cx43 en sí misma no es suficiente para enlentecer la conducción. De 
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hecho, un estudio reciente sugiere que sólo el sinergismo entre la 
reducción de las corrientes de sodio y el incremento de la fibrosis 
junto con la alteración del acoplamiento intercelular, llevaría a una 
marcada reducción de la velocidad de conducción(25). Por tanto, la 
presencia de otros fenómenos, como la aparición de fibrosis entre los 
miocitos, en combinación con la reducción de las gap junctions, 
parecen ser necesarios para que se desarrolle el sustrato de las TVMS. 
1.1.2. FIBROSIS CARDIACA, FIBROBLASTOS Y 
MIOFIBROBLASTOS 
Los fibroblastos son el tipo celular más numeroso en el corazón de los 
mamíferos (26). Estos fibroblastos se encargan tanto de la formación 
de la matriz extracelular (MEC), compuesta por diferentes tipos de 
colágeno y fibronectina que sirve de sujeción para los cardiomiocitos, 
como de su posterior degradación (27). Los fibroblastos y la MEC 
conforman un entramado al que se adhieren los miocitos; esto ayuda 
a mantener la integridad estructural del miocardio y permite a los 
fibroblastos ejercer fuerzas mecánicas sobre los miocitos (28). 
Además, los fibroblastos cardiacos no son células aisladas sino que se 
pueden conectar con otros fibroblastos y con los miocitos mediante 
Cx45 y Cx43 (29-30), aunque en condiciones normales el 
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acoplamiento eléctrico entre ambos tipos celulares es bajo (31). 
Desde un punto de vista electrofisiológico son células pasivas, con un 
potencial de reposo menos negativo que los miocitos (en torno a -15 
mV) y con mayor resistencia de membrana debido a la conductancia 
de los canales de potasio, por lo que, cuando el acoplamiento con 
otras células es bajo, se comportan como barreras eléctricas (32). 
En caso de que el miocardio sufra un daño, el estrés mecánico y 
diferentes señales químicas activan a los fibroblastos, en un proceso 
que se denomina remodelado, en el que comienza a incrementarse de 
forma desproporcionada de MEC que rodea a los miocitos. Esta 
fibrosis desmesurada altera las conexiones celulares generando 
barreras eléctricas que originan una conducción eléctrica discontinua 
y enlentecida(33). Asimismo, durante este remodelado, se producen 
también importantes cambios en el fenotipo de los fibroblastos. 
Desde los primeros 4-6 días de la lesión miocárdica, algunos 
fibroblastos comienzan a expresar proteínas típicas de las células del 
músculo liso de cara a facilitar la cicatrización del tejido. Son los 
denominados miofibroblastos (34) y pueden persistir en el corazón 
durante años(35). Este cambio en el fenotipo de los fibroblastos tiene 
dos consecuencias importantes: 
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1) Los miofibroblastos expresan mayores niveles de Cx43 que los 
fibroblastos lo que supone un aumento significativo de su 
acoplamiento eléctrico con los miocitos aislados(36) y permite 
el paso de corriente eléctrica entre células adyacentes. No 
obstante, a pesar de que los miofibroblastos no poseen canales 
de sodio en la membrana, estudios in vitro han demostrado que 
la corriente electrotónica podría transmitirse entre miocitos 
distantes a través de puentes de miofibroblastos debido a que la 
resistencia de su membrana es muy alta (37). La conexión entre 
ambos tipos de células despolariza parcialmente los miocitos 
hasta el nivel en que se inactivan sus canales de sodio, 
produciendo así conducción lenta (38). Además, debido a el 
potencial de reposo de los miofibroblastos es mayor que el de 
los miocitos, se ha postulado que podrían inducir actividad 
ectópica en el tejido cardiaco (automatismo inducido por 
despolarización), de modo similar a como ocurre con la 
isquemia en los bordes de la zona de un infarto agudo de 
miocardio (39). 
2)  La expresión de proteínas de músculo liso hace que los 
miofibroblastos tengan cierta capacidad para contraerse, de 
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modo que pueden transmitir esta fuerza contráctil a los 
miocitos. Esto, activa los canales mecano-sensitivos que se 
encuentran en la membrana de los miocitos y la depolarizan, 
inactivándose así los canales de sodio(40).  
En resumen, los procesos que se originan en el remodelado 
ventricular, es decir, la fibrosis y la aparición de miofibroblastos a 
partir de los fibroblastos en las cicatrices, juegan un papel importante 
en la arritmogénesis de las TVMS post-infarto. Por un lado la fibrosis 
crearía barreras eléctricas que actuarían como zonas de bloqueo y, 
por otro, los miofibroblastos interaccionarían con los miocitos  
creando áreas de conducción lenta que dar lugar a los circuitos 







1.2. LOCALIZACIÓN DE LAS TAQUICARDIAS 
VENTRICULARES EN LA PARED MIOCÁRDICA 
Las arterias coronarias tienen un recorrido epicárdico a través del 
cual van dando ramas que penetran en la pared hasta el endocardio 
para poder perfundir todo el espesor miocárdico. Por ello, ante la 
disminución o ausencia de flujo en un territorio coronario, la zona 
más afectada por la isquemia y en la que se formará una mayor 
cicatriz es el endocardio. Por este motivo, la mayoría de las TVMS en 
el contexto de la cardiopatía isquémica crónica tiene un circuito 
endocárdico (41). Sin embargo  en ocasiones, estos circuitos podrían 
estar en el espesor del miocardio o el epicardio adyacente(42-43). 
Posteriormente fueron los trabajos de Sosa et al.(44-46) los que 
confirmaron la participación del epicardio en algunos casos de TVMS 
al realizar ablación con éxito de las mismas desde dicha zona. La 
generalización del empleo de medidas de reperfusión precoz en la 
cardiopatía isquémica junto con otros fenómenos en ocasiones 
asociados a las mismas como el daño por reperfusión, han dado lugar 
al incremento de sustratos más complejos, de modo que dentro de 
estas zonas de fibrosis podemos encontrar miocitos viables tanto a 
nivel endocárdico como en regiones intramurales más profundas o el 
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epicardio. Esta complejidad tridimensional que tienen los circuitos de 
reentrada ha sido recientemente confirmada gracias al post-
procesado de imágenes de resonancia magnética cardiaca (RM)  (47).  
El papel del epicardio no es igual en los diferentes tipos de 
cardiopatías. Así, es importante en algunas cardiopatías concretas en 
las que la afectación miocárdica es fundamente a dicho nivel, como en 
la miocardiopatía dilatada no isquémica(48), en la displasia 
arritmogénica de ventrículo derecho(49), o en la enfermedad de 
Chagas(44). Sin embargo en el contexto específico de las TVMS 
relacionadas con cicatriz post-infarto la mayoría de los circuitos son 
endocardicos aunque se ha descrito la localización epicárdica en un 
10-20% de los casos(46, 50-51). 
Hasta la fecha, predecir que una taquicardia ventricular (TV) tiene un 
circuito epicárdico no es fácil. No obstante, existen características 
electrocardiográficas que apuntan a un posible origen epicárdico. Por 
ejemplo, la presencia en el ECG de 12 derivaciones (durante 
taquicardia) de pseudo delta o tiempo a la deflexión rápida más 
precoz en precordiales ≥ 34 ms, un tiempo de deflexión intrinsecoide 
prolongado y un tiempo al nadir del QRS más precoz superior a 121 
ms sugieren origen epicárdico de la TV(52). Estos hallazgos están 
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basados en la existencia de enlentecimiento en el inicio del impulso 
eléctrico al tener que realizarse la despolarización ventricular en 
sentido inverso al habitual, es decir, de epicardio a endocardio. Desde 
un punto de vista clínico, los infartos de localización inferior o 
inferoposterior con escara endocárdica pequeña(51), la incapacidad 
de identificar un circuito durante el mapeo endocárdico o las 
recurrencias tras un procedimiento endocárdico previo también 
deben hacernos pensar que las porciones críticas del circuito se 
encuentran a nivel intramiocárdico o en el epicardio(53). 
En resumen en los pacientes con infarto previo de miocardio el 
sustrato de las TVMS reentrantes esta íntimamente relacionado con  
el tejido heterogéneo localizado en el interior y periferia de las 
cicatrices y que tiene una localización fundamentalmente 








2. OPCIONES TERAPÉUTICAS EN PACIENTES CON ARRITMIAS 
VENTRICULARES 
En los últimos años se han producido avances importantes en el 
manejo de los pacientes que se presentan con TVMS años después de 
haber sufrido un IAM. Sin duda, uno de los más significativos ha sido 
la aparición del desfibrilador automático implantable (DAI). El DAI ha 
demostrado reducir la mortalidad total o arrítmica en comparación 
con los fármacos tanto en el ámbito de la prevención secundaria como 
primaria(54-60), pues son capaces de interrumpir las arritmias 
precozmente, bien mediante estimulación antitaquicardia, bien 
mediante descargas. Sin embargo, los DAIs no son una terapia inocua. 
La estimulación antitaquicardia no siempre es eficaz y hay muchos 
pacientes que  precisan descargas(61-63). Por otro lado, las descargas 
de estos dispositivos son dolorosas, acarrean un importante impacto 
psicológico empeorando significativamente la calidad de vida de los 
pacientes, reducen la vida útil de los dispositivos e incrementan la 
mortalidad(62, 64-70). Además, no eliminan el sustrato arrítmico así 
que no previenen la aparición de taquiarritmias ventriculares. De 
hecho, el 60 % de los pacientes con un DAI requiere un ingreso 
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hospitalario en el primer año de seguimiento y a los 3 años el 80% de 
los pacientes habrá recibido una terapia antitaquicardia apropiada o 
inapropiada(63). 
El tratamiento farmacológico también puede ser eficaz en la 
prevención de arritmias ventriculares. Los betabloqueantes son 
fármacos clave tras un IAM para disminuir la mortalidad global y la 
incidencia de muerte súbita(71-72). No puede decirse lo mismo de 
otros fármacos antiarrítmicos. De hecho, en pacientes con DAI, tanto 
amiodarona como sotalol pueden reducir el número de terapias del 
DAI, sobre todo si se asocian a otros betabloqueantes, pero no 
reducen la mortalidad(6, 58, 73). Además, estos fármacos tienen una 
utilidad limitada debido a que su tasa de efectos secundarios no es 
despreciable y algunos de ellos pueden ser graves, como por ejemplo, 
su proarritmogenicidad, por lo que se asocian con altas tasas de 
abandono(6). Por estos motivos, los fármacos antiarrítmicos no son 
un tratamiento alternativo al DAI sino que se emplean generalmente, 
en caso necesario, como coadyuvantes a éste. 
Así pues, es preciso buscar alternativas que nos permitan actuar 
sobre el sustrato de las TVMS y es ahí donde la ablación con 
radiofrecuencia tiene su papel. 
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3. ABLACIÓN DE TAQUICARDIAS VENTRICULARES EN LA
CARDIOPATÍA ISQUEMICA 
3.1. Generalidades 
El importante desarrollo de la Electrofisiología en los últimos años, 
acompañado de un desarrollo tecnológico adecuado, han permitido 
que la ablación con radiofrecuencia se convierta, hoy en día, en una 
terapia habitual en pacientes con TVMS principalmente cuando se 
producen en el seno de la cardiopatía isquémica. De hecho, la mayoría 
de la evidencia científica que avala su uso procede de estudios 
realizados en pacientes con cardiopatía isquémica crónica o infarto 
antiguo. 
La ablación con radiofrecuencia, en pacientes con cardiopatía 
estructural, ha demostrado disminuir las recurrencias de TVMS en un 
38% en comparación con el tratamiento farmacológico, con una tasa 
de complicaciones del 6-7%(74). Sin embargo, no existe evidencia de 
que disminuya la mortalidad, salvo en el caso de pacientes con 
tormenta eléctrica(75-76). 
Estudios no randomizados realizados en la pasada década empezaron 
a sugerir que esta terapia podía ser eficaz para tratar las TVMS, 
aunque las tasas de complicaciones eran altas(77-78). Pero no ha sido 
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hasta hace pocos años cuando se han realizado los primeros ensayos 
clínicos aleatorizados. El estudio SMASH-VT(9) comparó la ablación 
con radiofrecuencia   y el tratamiento médico estándar en pacientes 
con TV no tolerada, con síncope y TV inducible o pacientes portadores 
de un DAI por prevención primaria que hubiesen recibido un choque 
apropiado. En el grupo de pacientes en que se hizo ablación se obtuvo 
una reducción de las intervenciones del DAI del 73% y existió una 
tendencia a la reducción de mortalidad no significativa. En el estudio 
VTACH(7) se estudió el efecto “profiláctico” de la ablación en 107 
pacientes con cardiopatía isquémica crónica a los que se iba a 
implantar un DAI tras un episodio de TVMS tolerada 
hemodinámicamente. A los 2 años de seguimiento estaban libres de 
recurrencias el 47% de los pacientes sometidos a ablación frente al 
29% del grupo sin ablación, siendo especialmente relevante en 
pacientes con FEVI >30%. Así pues, estos dos trabajos demuestran la 
superioridad de la ablación sobre el tratamiento convencional en dos 
escenarios distintos pero complementarios, por un lado los pacientes 
con TV mal toleradas o sincopales y por otro los que presentan TV 
toleradas que no tengan mucho deterioro de la función ventricular 
(FEVI > 30 %). 
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Sin embargo, a pesar de los avances técnicos relacionados con las 
técnicas de ablación como los sistemas de navegación como los 
catéteres de punta irrigada, los resultados de esta terapia distan de 
ser ideales como demuestra las tasas de recurrencias, entre el 25 y el 
50%, descritas en diferentes estudios (74-78). Los motivos para estos 
resultados pueden ser diversos. En primer lugar, como ya se ha 
mencionado, aunque generalmente los istmos críticos de los circuitos 
en las TVMS post-infarto se localizan de forma preferente en el 
endocardio, hasta en un 15-20% de los casos podrían estar 
confinados al epicardio(50). Además, en un mismo paciente pueden 
existir varios circuitos pero sólo presentar  una TV clínica. En este 
caso, tiempo después de la ablación podría presentar otra diferente, 
empleando otro de los circuitos que no fue tratado. Por último no 
puede descartarse que con el tiempo aparezcan nuevos circuitos que 
no estaban presentes cuando se realizó la ablación, lo que daría lugar 
a nuevas TV. Con la intención de mejorar los resultados de la técnica, 
en los últimos años se aboga por abordajes epicárdicos cada vez más 
precoces, bien tras fracaso de un procedimiento endocárdico o bien 
abordaje combinado inicial, y ablaciones más extensas  (79). Con ello 
se ha conseguido una disminución significativa de las recurrencias, 
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pero, aunque los datos son prometedores, no existen estudios 
randomizados comparando estas técnicas con el abordaje clásico. 
Por tanto la ablación hoy en día se ha convertido en un tratamiento 
habitual para prevenir las recurrencias de TVMS tras un infarto de 
miocardio, sabiendo que a día de hoy no puede emplearse como 
terapia única sino mas bien como tratamiento asociado al implante de 
un DAI y, en ocasiones, también de tratamiento farmacológico. A 
continuación se describen las diferentes técnicas de ablación en 
pacientes con cardiopatía isquémica. 
 
3.2. ABLACIÓN CONVENCIONAL 
El objetivo del ablación convencional es la identificación del istmo 
central de conducción lenta del circuito de una TV determinada para 
su posterior ablación.  El istmo central de conducción lenta esta 
representado esquemáticamente en la Figura 1. Los miocitos 
localizados en dicha zona no tienen masa suficiente para afectar el 
electrocardiograma de superficie y su señal solo pueden ser 
identificada en los electrogramas registrados por un catéter puesto en 
su proximidad. Estos electrogramas son generalmente de pequeña 
amplitud, presentan muchos componentes como reflejo de la 
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deficiente conexión intercelular y durante taquicardia preceden al 
inicio del QRS o se encuentran en el medio de 2 QRS por lo que se 
denominan electrogramas presistólicos o mediodiastólicos. La 
morfología del QRS depende del sentido de la activación, y en un 
mismo circuito se pueden producir 2 QRS completamente diferentes 
dependiendo del punto de salida de la zona de conducción lenta, esta 
característica de los circuitos es relevante al analizar las técnicas que 
acontinuación citaremos y que se usan para identificar y caracterizar 
las zonas de conducción lenta de los circuitos.  
Además de identificar  los mesodiastólicos hay que probar que estos 
electrogramas están relacionados con una determinada   taquicardia, 
para ello se utilizan las cartografías de estimulación, activación y de 
encarrilamiento (80-82). Este proceso en el seno de la ablación 
convencional es esencial ya que en una misma cicatriz pueden 
encontrarse múltiples zonas  de conducción lenta. 
La cartografía de estimulación se realiza durante ritmo sinusal y las 
de activación y encarrilamiento durante taquicardia.  Las principales 
limitaciones para aplicar estas técnicas son la ausencia de captura 
local en el caso de la cartografía de estimulación y  la ausencia de 
inducibilidad y la mala tolerancia hemodinámica de las TV inducidas 






Figura 1: Representación esquemática de un circuito de reentrada que 
utiliza como zona de conducción lenta miocitos viables dentro de la cicatriz. 
Estos miocitos (*) dan lugar a los electrogramas presistólicos o 
mesodiastólicos ( flechas rojas verticales ) que preceden al QRS. La línea 
roja que mide la distancia entre 2 electrogramas presistólicos consecutivos 
tiene que ser  idéntica al ciclo de la taquicardia (línea  amarilla). Ademas las 
oscilaciones del ciclo entre electrogramas presistolicos consecutivos tienen 
que preceder las oscilaciones del ciclo en los QRS para que se pueda afirmar 





3.2.1. CARTOGRAFÍA DE ESTIMULACIÓN 
El objetivo de la cartografía de estimulación es reproducir la 
morfología de la taquicardia clínica en todas las derivaciones del ECG 
durante la estimulación con un ciclo similar al de la taquicardia desde 
electrogramas o zonas supuestamente relacionadas con la TV en 
estudio (Figura 2). Una concordancia exacta se alcanza desde puntos 
que están: 1)  En la zona del istmo de conducción lenta del circuito 
próxima al punto de salida, 2) en la misma salida del circuito y en 
zonas que rodean la salida del circuito en hasta 2 cm  de distancia, y 
3) vías muertas de conducción conectadas con el istmo del circuito. El 
intervalo entre el artefacto de estimulación y el QRS diferencia la 
estimulación en la zona de conducción lenta, cuanto mas cerca de la 
salida se realice la estimulación mas corto será el intervalo. Esta 
maniobra tiene varias limitaciones que hay que conocer: 1)   la 
captura local de una amplia zona cuando se utilizan energías de 
estimulación altas puede modificar la morfología del QRS, 2) la 
estimulación desde zonas del istmo cercanas al punto de entrada 










Figura 2. Ejemplo de cartografía de estimulación. El panel superior muestra 
una taquicardia ventricular con una morfología de bloqueo de rama 
izquierda con transición distal a V5 y un elje inferior. El panel inferior 
muestra el QRS que produce la estimulación desde la zona de conducción 
lenta del circuito, se puede observar que la morfología del QRS es identica  
 
3.2.2 CARTOGRAFÍA DE ACTIVACIÓN 
Consiste en el registro de los electrogramas locales durante 
taquicardia y en establecer su relación con el inicio del QRS de la TV 
(Figura 3). El objetivo es encontrar  actividad presistólica o 
mesodiastólica, ya que se ha demostrado que están en relacción con 
las zonas de conducción lentas que se encuentran dentro del circuito 
de la TV. Un tiempo electrograma (EGM)-QRS > 100 ms se ha 
relaccionado con una mayor probabilidad de registro de electrogram 
del istmo(81). Sin embargo hay que comentar que estos 
electrogramas no discriminan las vías muertas conectadas con los 






Figura 3. Cartografía de activación. En esta figura se muestran los 
electrogramas registrados durante la cartografía de activación (AB12) en la 
zona de conducción lenta del circuito de una taquicardia ventricular.  Estos 
electrogramas, que se registraban en el interior de una cicatriz localizada 
en la cara inferior del ventrícilo izquierdo, son de menor amplitud que los 
registrados en el ápex del VD (AVD) y tienen mayor duración.  Se observa 
un componente  tipo espícula que precede el inicio del QRS en 
aproximadamente 100 ms (electrogram mediodiastólico).  La línea 
isoeléctrica que separa al electrograma mediodiastolico puede depender de 
la posición del electrodo respecto a la zona de conducción lenta o de la 




3.2.3. CARTOGRAFÍA DE ENCARRILAMIENTO 
La estimulación durante taquicardia con ciclos mas cortos constantes 
es una herramienta que además de permitir establecer el mecanismo 
de las taquicardias permite diferenciar los electrogramas 
mediodiastolicos que forman parte del circuito de los que no.  
La estimulación  desde distintos puntos fuera del circuito nos permite 
valorar la presencia de fusión constante confirmando el carácter 
reentrante. Así mismo la medición del ciclo de retorno (CR) durante el 
encarrilamiento valora la proximidad al circuito.  
El encarrilamiento oculto se produce cuando estimulamos dentro del 
istmo protegido ya que obtenemos una morfología idéntica a la TV 
(fusión oculta), en este caso la diferencia  del  CR con la LC de la 
taquicardia suele ser inferior a 30 ms (Figura 4 y 5). Deberemos de 
tener en cuenta que si estimulamos con LC muy por debajo de la TV 
podemos provocar decrementalidad en la conducción y prolongación 
del CR. Una diferencia entre el EGM-QRS y estímulo-QRS (S-QRS) 
inferior a 30 ms tiene alta sensibilidad y especificidad en la 
identificación de puntos de ablación exitosa. Esta relación evalúa el 
tiempo de conducción en una pequeña parte del circuito (istmo) a 
diferencia del CR el cual incluye la conducción global del circuito. El 
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intervalo S-QRS nos indica la distancia entre el punto de estimulación 
y la salida del circuito, siendo ésta mayor cuanto más nos acerquemos 
al punto de entrada. Intervalos S-QRS > 40 ms han sido utilizados 
como indicativos de zona de conducción lenta (80),  ademas la 
presencia EGM-QRS = S-QRS y la objetivación del potenciales aislados 
no disociables de la TV tienen la mayor precisión para la localización 
de puntos de éxito (81). 
El encarrilamiento desde fuera del circuito permite determinar el 
mecanismo de la TV mediante el reconocimiento de la fusión 
constante (Figura 6). Ademas como el ciclo de retorno en estas 
circunstancias es igual al ciclo de la taquicardia mas el tiempo de 
conducción hasta el circuito mas el tiempo hasta el punto de 












Figura 4. Encarrilamiento oculto. Panel superior: Representación 
esquemática de la  estimulación desde istmo central de la zona de 
conducción lenta durante taquicardia (flecha azul invertida). La 
estimulación reproduce la morfología de la taquicardia, el ciclo 
postestimulación (línea roja horizontal discontinua) es igual al ciclo de la 
taquicardia y el intervalo EGM-QRS es igual al intervalo EST-QRS (Flecha 
doble horizontal). 
Panel inferior: Representación esquemática de la  estimulación desde via 
de conducción muerta conectado con el  istmo central de la zona de 
conducción lenta durante taquicardia (flecha azul invertida). La 
estimulación reproduce la morfología de la taquicardia, el ciclo 
postestimulación (línea roja horizontal discontinua) es superior al ciclo de 
la taquicardia y el intervalo EGM-QRS es superior  al intervalo EST-QRS 
(Flecha doble horizontal).La línea roja representa el ciclo de la taquicardia. 




Figura 5: En esta figura se muestran el encarrilamiento oculto desde los 
electrogramas registrados durante la cartografía de activación (AB12) en la 
zona de conducción lenta del circuito de una taquicardia ventricular.  La 
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estimulación  a 425 ms reproduce la morfología de la taquicardia, el ciclo 
postestimulación  es igual al ciclo de la taquicardia ( 450 ms) y el intervalo 
EGM-QRS es igual al intervalo EST-QRS .  Estos parámetros confirman que la 
estimulación se produce sobre puntos del istmo del circuito. La ablación en 





Figura 6: Representación esquemática de la  estimulación desde fuera del 
circuito durante taquicardia (punto azul). La estimulación produce un 
frente de activación  antidrómico que colisiona con el frente de activación 
que sale del circuito (origen de la fusión de los QRS ) y otro ortodrómico 
que penetra en el circuito y mantiene la taquicardia. Tanto el frente de 
activación que sale como el que entra en el circuito tienen el mismo ciclo ( 
ciclo de estimulación) y por tanto la colision de frentes de produce en el 
mismo punto ,  este fenómeno explica que la morfología del  QRS fusionado 
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sea constante ( fusión constante) .  Si el ciclo de estimulación se acortase la 
colision se produciría mas cerca de la salida y la morfología del QRS 
fusionado cambiaria pero como a partirdel primer ciclo la colision sería en 
el mismo punto la morfolofgía del QRS sería establa ( fusión progresiva 
pero estable) .  El ciclo postestimulación (línea roja horizontal discontinua) 
es igual al ciclo de la taquicardia ya que estamos estimulando fuera del 





Figura 7: Encarrilamiento desde fuera del circuito. En esta figura se 
muestran el encarrilamiento desde el ápex de VD, punto muy alejado de la 
cicatriz que alberga el circuito de la TV, como lo demuestra el hecho de que 
el electrograma local se registra al final del QRS.  La estimulación  a 425 ms 
produce un cambio en la morfología de la taquicardia, el ciclo 
postestimulación  (550 ms) es superior al ciclo de la taquicardia ( 450 ms).  
Resultados de la ablación convencional 
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El objetivo de la ablación convencional son los electrogramas 
mediodiastolicos identificados durante la aplicación de las técnicas de 
cartografía previamente descritas. La ablación de estos electrogramas 
se traduce en la terminación de las taquicardias y en la supresión de 
la inducibilidad.  
Las figuras 8 y 9 muestras la eficacia aguda y a largo plazo de la 
ablación convencional cuando se realizan en centros únicos de gran 
experiencia  ( 83, 84, 81)  y en estudios multicéntricos (85,77).  La 
eficacia fue inferior en los estudios multicentricos en los que 
probablemente los pacientes incluidos no estaban muy seleccionados 






Figura 8. Eficacia de la ablación aguda, (barras azules) en 3 centro de gran 
experiencia y con pacientes seleccionados con taquicardias bien toleradas. 
Bogun no reporto las recurrencias durante el seguimiento. 
Como se puede observar el procedimiento de ablación convencional 
suprime la casi totalidad de las taquicardias lentas, estable y toleradas 
hemodinamicamente, lo que sugiere que el sustrato de todas estas 
taquicardia tiene zonas que se localizan o son abordables desde el 
endocardio del ventrículo izquierdo. 
 
 
Figura 9. Eficacia de la ablación en estudios multicéntricos. 
 
Estos datos muestran que la ablación convencional en pacientes 
seleccionados con taquicardias estable y cuando se realiza en centros 
experimentados tienes resultados muy aceptables. 
Aunque no hay evidencia de que la ablación disminuya la mortalidad 
total ni arrítmica., sin embargo,  constituye un tratamiento 
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coadyuvante del DAI esencial ya que reduce significativamente el 
número de descargas, pudiendo reducir la mortalidad en pacientes 
con tormenta eléctrica (75,76). 
 3.2.4. Ablación convencional epicardica y otros abordajes  
Las técnicas de cartografia y ablación convencional que se emplean en 
el abordaje endocárdico también se han mostrado útiles en el 
epicardio.   Sin embargo, al realizar la cartografía epicárdica, es 
preciso tener en cuenta que la grasa epicárdica también puede 
originar zonas de bajo voltaje, sobre todo en las proximidades de la 
unión aurículo-ventricular o en el territorio de la arteria descendente 
anterior(53). Asimismo, también debido a la grasa, pueden existir 
dificultades para conseguir captura epicárdica al emplear maniobras 
de estimulación(44-46, 86-87). 
Para poder abordar estos circuitos, Sosa et al.(44-46) describieron el 
acceso percutáneo mediante punción subxifoidea. Sin embargo, se 
trata de una técnica compleja, con tasas de complicaciones que llegan 
al 7% incluso realizándose en centros terciarios(50). Además, algunas 
de ellas son potencialmente graves como la lesión de una arteria 
coronaria o del nervio frénico, el sangrado pericárdico o la lesión de 
los vasos subdiafragmáticos. Otras opciones para el acceso implican 
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un abordaje quirúrgico, bien mediante ventana pericárdica o con 
toracotomía (88). 
Tanto por la dificultad para predecir un origen epicárdico como por la 
complejidad de la técnica, la posibilidad de identificar 
anticipadamente el origen epicárdico de los circuitos, tendría 
implicaciones importantes a la hora de programar los procedimientos 
de ablación. Sin embargo, el papel que pueden tener en este contexto 
las técnicas de imagen disponibles en el momento actual, como la 
resonancia magnética con realce tardío, está aún por definir. 
Otra técnica que se ha aplicado en casos seleccionados donde ha 
fallado el abordaje endo-epicárdica, es la ablación mediante inyección 
de etanol transcoronario (AETC). Esta técnica descrita por primera 
vez en estudios experimentales en 1987(89), consiste en determinar 
la zona relacionada con la TV mediante las medidas de cartografía 
habituales y tratar posteriormente de localizar la arteria coronaria no 
principal que irriga dicho territorio. A continuación se realiza la 
oclusión con balón de dicha arteria e inyección de suero frio. Si la TV 
desaparece tras esta maniobra se procede a la inyección de etanol 
intracoronario. La mayor serie de AETC(90), presenta un grupo de 27 
pacientes con TV refractaria a ablación endo-epicárdida de los cuales 
en 5 no pudo llevarse a cabo la inyección de etanol. En este grupo la 
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AETC previno la recurrencia de TV en el 36% y tuvo una mejoría en el 
control de las arritmias ventriculares en otro 27% de los pacientes. 
Como principal complicación del procedimiento, un 38% cursaron 
con bloqueo AV completo, predominantemente en los que se 
abordaron regiones setpales. Por lo tanto esta es una técnica puede 
considerarse como alternativa para  el abordaje de sustratos 
intramurales cuando fallan las medidas habituales. 
Un tipo mucho menos frecuente de arritmia ventricular que tiene 
lugar en el periodo subagudo tras un evento isquémico son la TV o la 
fibrilación ventricular (FV) producidas por aumento de la actividad 
desencadenada de las fibras de Purkinje. Estas fibras presentan una 
mayor resistencia a la isquemia quedando células viables dentro de la 
zona infartada que presentan un aumento del automatismo 
secundario a actividad desencadenada. Ese automatismo cuando es 
muy frecuente puede dar lugar a episodios de TV sostenida o más 
frecuentemente a extrasistolia ventricular de alta densidad que 
degenera en TV polimórfica o FV. La respuesta al tratamiento 
farmacológico convencional no es buena en mucho de los casos. Si no 
se controla la tormenta eléctrica y se identifica ectopia ventricular 
monomórfica debe ser considerada la ablación.  
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Cuando se ha realizado el mapeo de esta actividad ectópica se han 
objetivado la presencia de potenciales rápidos previos al inicio del 
ventriculograma local en ritmo sinusal correspondientes a 
potenciales de Purkinje. Estos potenciales durante la ectopia 
ventricular tienen precocidades de hasta 80 ms(91). Con aplicaciones 
a nivel de los puntos en que se registran dichos potenciales se ha 











 3.3 Ablación no convencional. Ablación de Sustrato 
 La ablación convencional de las TVMS siguiendo el procedimiento 
estándar es una técnica compleja que requiere la inducción de las 
taquicardias para localizar y definir los puntos del circuito 
susceptibles de ser destruidos mediante las maniobras de cartografía 
de activación y de encarrilamiento (92-96). Estás maniobras 
requieren el registro y la estimulación durante taquicardia desde 
múltiples puntos, lo que consume tiempo y recursos, además de tener 
limitaciones relevantes: 1) la no inducibilidad de las taquicardias 
ventriculares clínicas, 2) la mala tolerancia hemodinámica, ya que 
ambas limitaciones impiden la realización de una cartografía 
endocardica adecuada durante taquicardia y 3) como este tipo de 
procedimiento requiere multiples inducciones es posible que 
requiera multiples cardioversiones, lo cual puede tener efectos 
indeseables sobre el miocardio (65,67). La identificación y ablación 
del sustrato de las TV en ritmo sinusal ha dado una respuesta parcial 
a estas limitaciones (97-100).  
 La ablación de sustrato se podría diferenciar en 2 tipos, la ablación 
inespecífica que se dirige a áreas de cicatriz y la especifica que tiene 




 3.3.1. Ablación de sustrato no especifica 
 
El origen de las TVMS se localiza en las cicatrices post infarto. La 
ablación de sustrato no específica se basa en la identificación de la 
cicatriz y en la posterior identificación de la zona de la cicatriz 
relacionada con una TV determinada mediante cartografía de 
estimulación (97). En este proceso una vez identificada la cicatriz 
mediante cartografía de voltaje se procede a la estimulación desde 
diferentes puntos del borde de la cicatriz para reproducir la 
morfología de la TV diana, cuando se identifica la zona responsable se 
realizan líneas de ablación que se extienden por el borde de la cicatriz 
y hacia el interior de la cicatriz (97). Posteriormente se intenta 
inducir nuevamente la TV para valorar la eficacia del procedimiento. 
Este método tiene las siguientes limitaciones: 1) requiere  el registro 
ECG previo de la TV clínica y  2) como carece de objetivos locales 
claros en los puntos de aplicación de RDF necesita  múltiples 
inducciones ya que  la supresión de la inducibilidad es el único 
objetivo valorable.  
 
Para vencer estas limitaciones ha surgido la ablación específica de 
sustrato, en el que la identificación de los electrogramas específico de 
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los istmos de conducción lenta de los circuitos de las TV dentro de la 
cicatriz es el principal objetivo. 
 
 3.3.2  Ablación especifica de sustrato. Proceso de identificación 
especifica del sustrato de las TVMS 
 La mayoría de las TV monomorficas relacionadas con infartos 
crónicos de miocardio son macrorreentradas localizadas en la cicatriz 
(14-16, 101). Como todo mecanismo de reentrada su puesta en 
funcionamiento requiere: 1) zona de conducción lenta, 2) puntos 
donde la conducción se pueda bloquear de forma unidireccional ya 
sean fijos o funcionales y 3) mecanismos desencadenantes como 
extrasístoles o cambios en el tono autonómico. La identificación del 
sustrato específico se centra en la identificación de las zonas de 
conducción lenta protegidas dentro de la cicatriz y en el 
establecimiento de la relación entre una determinada zona de 
conducción lenta y una determinada TV. 
Las zonas de conducción lenta de los circuitos de reentrada surgen 
como consecuencia de los cambios que se producen en las cicatriz 
después de un infarto de miocardio  y que dan lugar a una conducción 
discontinua (102-104). El infarto destruye los miocitos cardiacos que 
son sustituidos por tejido fibroso. Sin embargo algunos miocitos 
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persisten viables incrustados en la cicatriz y mantienen conexiones 
con otros miocitos, llegando a formar grupos celulares que se 
conectan con el miocardio normal. Estos miocitos  tienen menos 
conexiones con los miocitos que les rodean que los miocitos 
localizados en las zonas no infartadas. La ausencia de conexiones tipo 
gap-junctions es consecuencia de la fibrosis reactiva que destruye de 
las conexinas  y los desmosomas intercelulares.  
 
La fibrosis y los fibroblastos que rodean a los miocitos en las 
cicatrices postinfarto tienen efectos determinantes en la aparición de 
zonas de conducción lenta. Los miocitos viables pueden establecer 
con los fibroblastos que les rodean conexiones tanto eléctricas como 
mecánicas que conducen a una  despolarización del potencial de 
reposo y a la inactivación de los canales del Na. Por lo tanto las zonas 
en que coexisten miocitos y fibroblastos dentro de la cicatriz son las 
que están íntimamente relacionadas con la formación de vías de 
conducción lenta y por tanto con el sustrato de las TVMS. La cicatriz 
crea además obstáculos anatómicos inexcitables (cicatriz compacta 
sin miocitos) en las que se integran las zonas de conducción lenta 
dando lugar a la formación de circuitos de reentrada.  La fibrosis 
puede, además, favorecer la aparición de factores desencadenantes 
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como los extrasístoles al favorecer la despolarización y automatismo  
de los miocitos y fibras de Purkinje que sobreviven en la cicatriz.  
En resumen todos los determinantes de la aparición de los circuitos 
de reentrada están presentes en la cicatriz post-infarto, por lo tanto la 
identificación del sustrato de las TV se basa en la caracterización de la 
cicatriz y en concreto de las zonas en que coexisten miocitos y tejido 
fibrosos. 
   3.3.2.1 Anatomía del sustrato de las TV. La cicatiz post infarto. 
Como hemos comentado la zona de conducción lenta de las circuitos 
de las TV están íntimamente relacionadas con miocitos que 
sobreviven en las cicatrices, por lo tanto el primer paso en la 
identificación del sustrato de las TV es la identificación de la cicatriz. 
Estudios en animales y en humanos han servido para identificar los 
límites de voltaje que diferencian los electrogramas registrados en la 
cicatriz y en tejido normal.  Las cicatrices son zonas desprovistas total 
o parcialmente de miocitos en las que prevalece el tejido fibroso, 
consecuentemente los electrogramas locales de estas zonas tienen un 
voltaje inferior al de las zonas normales (105). De este modo las 
cicatrices pueden ser identificadas midiendo la amplitud de los 
electrogramas registrados durante cartografía endocardica con 
catéter (106). El proceso de delimitación de la cicatriz necesita la 
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utilización de sistemas de navegación que permiten la reconstrucción 
tridimensional de las superficies endocardicas y epicardicas de las 
cámaras cardiacas (107, 108).  El voltaje de los electrogramas se 
proyecta codificado en colores sobre el punto correspondiente del 
mapa creando lo que se denomina un mapa de voltaje. Los mapas de 
voltaje se visualizan y analizan en la pantalla de un ordenador con el 
que se pueden cambiar los límites de voltaje que representan la 
cicatiz. De esta forma la cicatriz   se puede visualizar en un 
determinado color y por lo tanto medir y delimitar los bordes (Figura 
10).  
Un voltaje >1.5 mV diferencia el tejido normal de la cicatriz,  dentro 
de la cicatriz se diferencian la cicatriz densa  caracterizada por un 
voltaje ≤0.5 mV y el borde de la cicatriz diferenciado por un voltaje 
entre 0,5 mV  y ≤1.5 mV. Usando estos límites de voltaje se ha 
observado una gran correlación entre las áreas de cicatriz medidas en 





Figura 10: Cartografía de voltaje del endocardio del ventrículo izquierdo de 
un paciente con un infarto inferior. Los colores de la imagen muestran el 
voltaje de los electrogramas registrados en diferentes puntos del 
endocardio. En rojo la zona con electrogramas con un voltaje inferior a 0.5 
mV que define la cicatriz densa. 
 
3.3.2.2  La cicatriz post infarto. Tipos de electrogramas 
Dentro de la cicatriz se identifican diferentes tipos de electrogramas 
entre los que se encuentran los electrogramas con componentes 
aislados y tardíos (E-CAT), estos electrogramas se caracterizan por 
tener componentes que se registran después del final del QRS y que 
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están separados del componente principal por una línea isoeléctrica 
(98). La importancia de estos electrogramas radica en que son los 
electrogramas que se registran en los istmos de conducción lenta de 
las TV cuando se restaura el ritmo sinusal, son por tanto marcadores 
de las zonas d conducción lenta de las reentradas. La figura 11 explica 
gráficamente porqué los E-CAT se  registran en los puntos en los que 
se registran electrogramas medio-diastólicos. Los E-CAT se registran 
con mayor facilidad durante ritmos estimulados que durante ritmo 
sinusal Figuras 11 y 12 (98). La presencia de varios frentes de 
activación simultáneos durante ritmo sinusal hacen que 
electrogramas se superpongan o coincidan ocultando los 
componentes tardíos, solamente cuando en presencia de un único 
frente se activación que produzca la activación secuencial de los 
diferentes componentes que se registran en un punto se  podrán ver 
los electrogramas diferenciados (109-111). La creación de mapas 
durante estimulación es posible ya que los voltajes de los 
electrogramas durante RS y estimulación desde ápex de ventrículo 






Figura 11: Panel superior: La figura muestra una cicatriz con una zona de 
conducción lenta en su interior. Durante taquicardia los electrogramas 
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mediodiastolicos se registran en  la zona de conducción lenta. Los 
electrogramas mediodiastolicos se transforman en electrogramas con 
componentes aislados tardíos en ritmo sinusal, que se registran después 
del QRS . Panel Inferior: En ritmo sinusal la cicatriz es activada por 
diferentes frentes de activación que hacen que los electrogramas de los 
istmos de los circuitos se superpongan con los electrogramas del tejido 
normal. Durante la estimulación en ápex de VD al haber solo un frente de 
activación dichos electrogramas se separan. 
 
Figura 12: En el panel superior se muestra un electrograma registrado en 
una cicatriz en el endocardio del ventrículo izquierdo, el primer latido es 
sinusal y el electrograma muestra 2 componentes pero no claramente 
discernibles, durante la estimulación en el ventrículo derecho el 
componente aislado y tardío se identifica claramente. En el panel inferior, 
durante ritmo sinusal, a pesar de la presencia de un BRI no se diferencia un 




La cartografía de estimulación desde los E-CAT reproduciendo la 
morfología de la TV con un intervalo entre el artefacto de 
estimulación y el QRS estimulado, junto con la cartografía de 
activación durante la inducción de la taquicardia, son 2 técnicas que 
nos permitido relacionar los E-CAT y los istmos de las TV como se 
observa en las figuras 13 y 14. Utilizando estas técnicas fuimos 
capaces de relacionar  los istmos de TVMS con los E-CAT en la casi 
totalidad de los pacientes incluidos en el primer estudio publicado 
(98). Posteriormente otros grupos han  corroborado la  relación de 
estos electrogramas y los istmos de conducción lenta de las TV 






Figura 13. Relación de E-CT y TV mediante estimulación y reproducción de 
la morfología de QRS de la TV. Mapa de voltaje presentando la localización 
del área donde se registran los E-CT.  Vista   de la cara inferior del 
ventrículo izquierdo en un paciente con cardiopatía isquémica durante 
estimulación desde el VD. La barra de colores representa el voltaje de los 
electrogramas, en rojo la cicatriz densa.  A: TV clínica. B: Cartografía de 
estimulación reproduciendo completamente la TV clínica desde el punto en 
que se registra el electrograma mostrado en C. En B se puede observar la 
distancia entre el artefacto de estimulación y el QRS explicada por la 





Figura 14. Relación entre E-CT y TV mediante cartografía de activación  e 
identificación de electrogramas mediodiastólicos. La figura muestra el 
momento de inducción de una TV desde el apex de VD durante el registro 
de E-CT. Los registros corresponden a 4 derivaciones de superficie junto 
con registros intracavitarios de la zona del his, apex del VD y cicatriz del VI 
durante ritmo estimulado. La liberación de los extraestímulos causa un 
alargamiento del tiempo de activación del último componente del E-CT y la 
inducción de la TV. El componente tardío precede al primer latido de la 
taquicardia y se vuelve mediodiastólico. El mapa de voltaje en el que se 
observa la extensión del área ocupada por los E-CT en relación con el área 




La revisión de los estudios sobre los E-CAT sugiere que estos 
electrogramas son muy sensibles en la identificación de los istmos de 
las TV, de tal forma que en más del 90% de los istmos se registran E-
CAT (98,113,114), y su ausencia se relaciona con la imposibilidad de 
inducir TVMS (20). 
Curiosamente los E-CAT no están dispersos de forma homogénea en 
la cicatriz sino agrupados. Alrededor del 70 se agrupan formando 
canales de conducción (CC), la técnica de identificación de estos 
canales la definimos en el primer estudio que describió su presencia 
(99). Estos CC son área dentro de la cicatriz diferenciadas por un 
mayor voltaje del resto de la cicatriz que las rodea y por lo tanto se 
identifican fácilmente en los mapas de voltaje ajustando 
cuidadosamente el voltaje que define la cicatriz (figura 15). El límite 
de voltaje que define la cicatriz se baja en escalones de 0,1 mV hasta 
que aparecen corredores de electrogramas con un voltaje superior al 
tejido circundante. Los electrogramas registrados dentro de estos 
canales tienen durante ritmo sinusal una activación progresiva desde 
los puntos externos de conexión con el miocardio normal hacia el 
interior de los canales (Figura 15 b). Igual que ocurrió con los E-CAT, 
las cartografías de estimulación y activación fueron las técnicas que 
Introducción 
 70 
se utilizaron para relacionar los CC y las TVMS (Figura 16). Dicha 
relación se demostró posteriormente utilizando cartografía de 
encarrilamiento en un grupo de pacientes con TV (115). Los CC al 
igual que los E-CAT se identifican con más frecuencia en los pacientes 
con TV que en los pacientes control con similares características en 
parámetros como la FEVI (20). La presencia de CC muestra que las 
cicatrices son claramente estructuras en las que coexisten zonas con 
miocitos viables que se pueden estimular  y zonas inexcitables  
debidas a la ausencia de estos miocitos (116). Estas zonas 
inexcitables son las que hacen que los CC están aislados y protegidos 
de posibles cortocircuitos.  
Los CC demuestran que las cicatrices son estructuras heterogéneas 
con diferentes tipos de tejido: 1) el tejido cicatrizal sin miocitos que 
da lugar a electrogramas de muy baja amplitud (en la figura 15 
electrograma 1) que son inexcitables y 2) tejido excitable pero con 
conducción lenta (en la figura 6 los electrogramas de baja amplitud y 
varios componentes como E-CAT) en el que coexisten miocitos y 
fibrosis y que por este motivo se denomina tejido heterogéneo. La 
presencia de tejido heterogéneo está por tanto íntimamente 
relacionada con el sustrato arrítmico como se ha puesto en evidencia 
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en un estudio en el que se realizó cartografía de alta densidad con 
catéteres multipolares y en el que se demostró que las zonas críticas 
de reentrada estaban en relación con E-CAT localizados en islas de 
tejido heterogéneo (117).   
  
Figura 15: Mapa de voltaje mostrando el efecto del límite de voltaje para 
definir una cicatriz en la identificación de los canales de conducción.   El 
rango de colores representa la amplitud de voltaje. Rojo identifica la 
cicatriz densa de acuerdo con los límites de voltaje y las lechas negras 
muestran los límites de los canales.  Esta vista de un infarto inferior 
muestra los mapas de voltaje durante estimulación desde el apex del VD 
cuando la definición de voltaje se estableció en 0,5 mV (A) y en 0,2 mV (B), a 
este nivel de voltaje se define un canal que se extiende desde el septo a la 
pared lateral, por lo tanto se define un canal completo.  A la izquierda de 
esta figura se muestran los electrogramas registrados en los puntos 
identificados con los números. Electrogramas con un único componente se 
registraron en las entradas del canal mientras que en el interior se 
registraron con múltiples componentes. La secuencia de activación va de las 






Figura 16. Esta figura muestra como se relaciona un CC, mapa de voltaje de 
la izquierda,  con un determinada TV. En el panel de la derecha se observa 
con la estimulación dentro del CC (A) reproduce exactamente la morfología 
de la TV (B). Cuando se induce la TV (C) dentro del CC se registran 
electrogramas mediodiastolicos  
 
Todos estos datos demuestran la presencia de un sustrato específico 
de las TVMS dentro de las cicatrices post-infarto. Las características 
de los electrogramas de las  zonas en las que se encuentra el sustrato 
las hacen fácilmente identificable con las técnicas de cartografía 
actuales. Así mismo la relación con tejido heterogéneo hace que sean 
identificables con técnicas no invasivas como la resonancia magnética 
y que se habrá un extenso campo en la identificación no invasiva del 
sustrato de las TV.  
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La identificación específica del sustrato puede dar lugar al diseño de 












especifica del sustrato 
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Hipótesis y Objetivo  
Estudios cartográficos de las cicatrices postinfarto con sistemas de 
reconstrucción tridimensional han demostrado que los E-CAT 
(98,114) y los Canales de conducción (CC) (99,115), son el sustrato de 
la mayoría de las TV. Tanto los E-CAT como los CC son marcadores 
sensibles y específicos de los istmos de conducción lenta de las TV ya 
que en más del 90% de estos istmos se registran E-CAT durante ritmo 
sinusal, así mismo el número de zonas diferentes con E-CAT se 
relaciona con el número de TV inducibles (118). En el procedimiento 
estándar de ablación de sustrato se utiliza la cartografía de 
estimulación  para la selección de los E-CAT y CC que deben ser 
sometidos a ablación, se intenta reproducir desde el punto 
seleccionado el ECG de taquicardias espontaneas e inducidas, por lo 
tanto este procedimiento aunque no requiere la cartografía de 
activación y/o encarrilamiento durante taquicardia necesita el ECG de 
las TV espontaneas o del de las inducidas para tener una referencia 
que guíe la cartografía de estimulación (98,114). Sin embargo muchos 
de estos pacientes son portadores de DAI y por tanto no tienen ECG 
durante la TV, por tanto  para tener una referencia 
electrocardiográfica que ayude a identificar el sustrato de una 
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determinada TV hay que proceder a su inducción, pero no siempre se 
induce la TV y no siempre la TV inducida se corresponde con la TV 
espontanea.  
Hipotesis:  
Basado en la alta sensibilidad y especificidad de los E-CAT y CCL para 
la identificación del sustrato de las TV, unido a que la mayoría de las 
TV en la cardiopatía isquémica se localizan en el endocardio  creamos 
la hipótesis de que la homogeneización de total de la cicatriz 
mediante la ablación de todos los E-CAT y CC, a partir de este 
momento denominada ablación completa del sustrato endocardico de 
las TV (ACSETV) durante ritmo sinusal, es una estrategia simple, 
segura y eficaz  tanto en los pacientes con registro ECG e inducibilidad 
de las TV clínicas como en los que no. Esta estrategia de 
procedimiento al evitar múltiples inducciones evitaría o reduciría el 
efecto deletereo de las cardioversiones (65,67), ya que no hay ningún 
motivo para pensar que una cardioversión o desfibrilación en el 
laboratorio de electrofisiología para terminar una taquicardia 
inducida tenga efectos diferentes respecto al daño miocárdico  a los 
que tiene en una taquicardia espontanea.  
  




1) Evaluar la seguridad de un procedimiento que implica la ablación 
de zonas extensas del endocardio. 
2) Evaluar la eficacia  a largo plazo  
3) Identifica los predictores de recurrencia   
4) Comparar la eficacia del procedimiento en pacientes con y sin 
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En este estudio prospectivo se incluyeron 59 pacientes consecutivos 
que fueron referidos a la Unidad de Arritmias del Servicio de 
Cardiologia del Hospital general Universitario Gregorio Marañón para 
ablación de una taquicardia ventricular monomórfica sostenida 
(TVMS) de Enero 2004 a Diciembre 2008.  
Estos pacientes tenían los siguiente criterios de inclusión: 1) Infarto 
previo de miocardio, 2) TVMS documentada por electrogramas del 
DAI o ECG, 3) Cartografía de todo el endocardio del VI durante rito 
sinusal o durante estimulación del VD y 4) intención de eliminar 
mediante ablación con RDF todos los E-CAT y CC.   
Esta población fue seleccionada de 86 pacientes consecutivos 
remitidos a nuestro laboratorio durante el periodo referido para 
ablación con RDF de una TVMS post-infarto. Los 27 pacientes 
excluidos no fueron sometidos a ACSETV por falta de cartografía de la 
cicatriz durante ritmo sinusal, realizandose solamente un 
procedimiento convencional dirigido mediante cartografía de 
activación y encarrilamiento  a la ablación aislada de electrogramas 
medio-diastólicos durante TV estable. Ningún paciente había sido 
sometido previamente a ablación de sustrato.    
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Métodos  
1. Estudio Electrofisiológico 
El estudio se ejecutó de acuerdo a las normas éticas del comité local 
de investigación clínica. Todos los pacientes firmaron el 
consentimiento informado para la realización del procedimiento. 
Por punción de una vena femoral se introdujeron al menos 2 
catéteres tetrapolares se colocaron en la región del his y en el ápex 
y/o tracto de salida del VD para registro, estimulación y referencia 
durante la cartografía. Para la cartografía y la ablación se utilizo el 
sistema Carto   (Biosense, Inc, Diamond Bar, California, USA) y un 
catéter de irrigación externa (Navistar Thermocool, Biosense 
Webster, Inc) que se introdujo en el ventrículo izquierdo por arteria 
femoral. Los registros extracardiacos e intracardiacos se almacenan 
en un polígrafo digital que permite la medición de los intervalos y de 
la amplitud de los electrogramas. Para la inducción de TV se siguió un 
protocolo de estimulación eléctrica programada que consintió en 
trenes de estímulos con dos ciclos diferentes seguidos de uno a tres 
estraestímulo desde 2 puntos de estimulación en el VD y 
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ocasionalmente desde el VI, en este caso desde puntos en los que se 
registraban E-CAT ó desde los CCL. 
2. Cartografía endocárdica del ventrículo izquierdo.  
Se realizo una cartografía endocárdica detallada durante ritmo 
sinusal o estimulación en VD a 600/500 ms utilizando el sistema de 
reconstrucción tridimensional de las cavidades cardiacas CARTO. Este 
sistema reconstruye la cavidades cardiacas creando un campo 
magnético donde se coloca al paciente, el catéter explorador (Navistar 
Thermocool) tiene un sensor en la punta que permite su localización 
constante dentro del campo  magnético creado por el sistema,  dicho 
catéter tiene un bipolo distal consistente en un electrodo de  3,5 mm 
en la punta y un electrodo anillo de 2 mm separado por una distancia 
de 1 mm. Cuando el catéter está en contacto con la pared endocárdica 
de una forma estable en una determinada posición (valorada por los 
cambio de amplitud de los electrogramas y por la magnitud de los 
desplazamientos de la punta del catéter), el punto se adquiere y se 
incorpora a un mapa que se va creando punto a punto. Los 
electrogramas bipolares registrados con este catéter se filtran entre 
30 y 400Hz y se representan a 100-200 mm/s; la amplitud del voltaje 
pico/pico se mide automáticamente.  Este sistema permite la 
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reconstrucción del endocardio que se muestra en la pantalla de un 
ordenador  (107,108).   
Mapas de voltaje y de activación: El sistema CARTO permite 
representar la amplitud del voltaje de los electrogramas en cada 
punto creando los denominados mapas de voltaje. El sistema de 
forma automática selecciona el componente de mayor amplitud.  El 
voltaje se representa mediante un rango de colores y los límites de 
estos rangos se seleccionan dependiendo de lo que se pretende 
identificar en el mapa. En estos mapas las zonas con voltajes   ≥ 1,5 
mV se representan como zonas normales, mientras que las zonas con 
voltajes ≤ a 0.5 mV se representan como cicatriz densa, entre estos 
valores se encuentra el tejido anormal del borde de la cicatriz. Dentro 
de la cicatriz densa se encuentra la cicatriz completa caracterizada 
por voltajes ≤ 0.1 mV en la que no existen electrogramas discernibles. 
Sobre los mapas obtenidos previamente se crean mapas de activación 
en los que se representa la secuencia de activación del endocardio. En 
estos mapas se representa el tiempo de activación de los 
electrogramas locales medidos con respecto a un electrograma 
estable que se utiliza como referencia. Dichos mapas se pueden 
obtener durante ritmo sinusal, estimulación o en taquicardia.  Los 
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tiempos de activación se representan mediante una escala de colores 
y permiten visualizar de una forma rápida zonas con activación 
precoz y tardía. En electrogramas con un solo componente se elige el 
punto de mayor amplitud. Cuando el electrograma tiene múltiples 
componentes se puede elegirá entre el primer o el último componente 
dependiendo de la amplitud que presenten. 
2.1 Cartografía de la cicatriz 
El estudio electroanatómico de la cicatriz consistió en: 
2.1.1 Identificación de los límites de la cicatriz y medición de áreas: 
Los límites de voltaje en la escala de colores que diferencian la cicatriz 
del tejido normal se fijaron en 1,5 y 0,5 para identificar la cicatriz y la 
cicatriz densa respectivamente. Las áreas se midieron utilizando las 
herramientas específicas del Sistema Carto.  
2.1.2 Identificación y análisis de la disposición macroscópica de los E-
CT 
Para definir con exactitud el área donde se localizaban los E-CT, una 
vez identificado un electrograma con estas características se procedió 
a explorar múltiples sitios alrededor de forma que la distancia 
máxima entre puntos colindantes fuera   1cm. Dichos puntos fueron 
marcados para una rápida localización.  Mediciones: se midieron las 
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distancias entre los límites de la zona que englobaba los E-CT y el 
punto más cercano del límite de la escara para determinar si las 
lesiones podrían afectar tejido normal.   
2.1.3 Identificación de canales de conducción 
Con el fin de determinar la presencia de canales de conducción se 
analizaron los mapas de voltaje resultantes de la modificación del 
límite de voltaje utilizado para definir la cicatriz. Se crearon 5 mapas 
de voltajes en los que el rango de los voltajes inferior y superior que 
servían para representar los mapas se establecieron del siguiente 
modo: 0.10/0.11, 0.20/0.21, 0.30/0.31, 0.40/0.41 y 0.50/0.51mV.  
 Para definir la secuencia de activación dentro de los canales los 
tiempos de activación de los E-CT se refirieron al último componente 
y se midieron las diferencias entre los tiempos de activación de los 
electrogramas de la entrada y del interior de los canales. 
 2.1.4  Identificación y marcaje del sustrato de las TV clínica 
Una vez que se identificaron  y marcaron todos los E-CAT y CC dentro 
de la cicatriz  se procedió a diferenciar el sustrato de las TV clínicas 
establecimiento de la relación entre E-CT, canales de conducción y 
dicha TV clínica. El objetivo de de esta diferenciación fue que el 
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sustrato de las TV clínicas se eliminase en primer lugar en caso de que 
hubiese que terminar el procedimiento prematuramente. 
Con el fin de establecer la relación de una zona de E-CT y la TV clínica, 
una vez que los E-CT o CC se habían identificado y marcado, se 
procedió a la estimulación desde el punto que presentaba el 
componente tardío más retrasado o desde el interior del CC. El QRS 
estimulado obtenido se comparó con el de la TV, si había diferencias 
en más de una derivación se procedió a estimular desde otro punto 
seleccionado en base a la morfología de la TVMS.  Después de 
identificar un QRS estimulado igual o similar al de la TV (definido por 
una relación R/S igual en todas las derivaciones) se procedió a la 
inducción de la TV manteniendo el catéter explorador en el mismo 
sitio con el fin de analizar la relación de estos electrogramas con el 
QRS durante taquicardia. 
 Asumimos una relación entre los E-CT/CC y una determinada T 
cuando los siguiente criterios se cumplían: 1) TV no-inducibles : 
reproducción del QRS de la T durante la cartografía de estimulación 
con un intervalo (E-QRS) > 50 ms; 2) TV inducibles pero no toleradas: 
presencia de electrogramas presistólicos o mediodiastólicos durante 
taquicardia con una diferencia ≤ 30 ms entre los intervalos  
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electrograma-QRS (E-QRS) en T y  estimulo-QRS (E-QRS) cuando la 
cartografía de estimulación precedente fue similar al QRS de la TV y 
3) TV toleradas: presencia de electrogramas presistólicos o 
mediodiastólicos, encarrilamiento oculto y una diferencia ≤ 30 ms 
entre el primer intervalo postestimulación y el ciclo de la TV. Cuando 
el catéter explorador cambio de posición durante la cartografía de 
una TV, el punto de ablación eficaz se incorporó al mapa obtenido 
durante EVD, para establecer la relación de este punto con los E-CD o 
CC. Consideramos probada esta relación cuando la distancia entre 
esos puntos y los E-CD o CC fue ≤ 5mm. 
 
3.  Procedimiento de Ablación Completa de Sustrato Endocardico 
de las TVMS (Figura 17). 
La ablación se realizó con un generador de RDF de   550-kHz   
(Stockert-Cordis ). La RDF se libero en pulsos de 60-120 s en cada 
punto, con un límite de temperatura de 45 º y una potencia de 35 a 40 
W. Durante todo el procedimiento se infundió heparina. 
El procedimiento de ablación se ejecuto con el siguiente protocolo en 
el que los diferentes pasos siguieron el orden establecido (Figura 17):  
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3.1 Ablación guiada de los E-CAT y CC relacionados con las TV 
clínicas. Los objetivos locales de la ablación fueron la desaparición de 
los electrogramas tardíos y/ ausencia de captura local con una 
intensidad de corriente de 10 mA.     
3.2 Ablación no guiada del resto de los E-CAT y CC de la cicatriz de tal 
forma que al final todos las zonas de la cicatriz relacionadas con zonas 
de conducción lenta fueron tratadas (figura 18).  
3.3 Estimulación eléctrica programada (EEP) post ablación.  
Después de la ACSETV se procedió a la EEP para valorar la inducción 
de TV y proceder según el tipo de taquicardia. La EEP se repitió o no 
dependiendo del resultado de la inducción basal y de la situación 
clínica y hemodinámica del paciente.  Para evaluaciones posteriores 
se dividió a los pacientes en 2 grupos: Grupo I que incluyo a los 
pacientes en los que se utilizo el EEP para guiar el tratamiento 
ulterior y Grupo II en los que no se realizó EEP después de la ACSETV. 
En el grupo I una TV inducida fue tratada si  fue tolerada o si la 
morfología fue similar a la espontánea o inducida basalmente, incluso 
si el ciclo fue más corto. En estos casos la morfología de la TV fue 
evaluada y la zona de la cicatriz teóricamente relacionada con la TV 
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fue nuevamente cartografiada para identificar E-CAT y CC desde 
donde se realizó cartografía de estimulación.    
 
 
Figura 17: Diagrama de flujos del procedimiento de ablación completa del 
sustrato endocardico de TV. Grupo I: pacientes en los que se realizó EEP 
después de la ACSETV, Grupo II: pacientes en los que no se realizó EEP 
después de la ACSETV    CC: Canales de conducción, E-CAT: Electrogramas 
con conducción aislada y tardía, EEP estimulación aislada y tardía. 
 
 






Figura 18. Esta figura muestra el procedimiento de ACSETV. A) Cartografía 
endocardica mostrando una  cicatriz  densa inferior y la localización de los 
E-CAT B) Después de ajustar el límite de voltaje que representa la cicatriz se 
observan los CC, una vez identificados los CC y los E-CAT se procedió a las 
ACSETV  (puntos de ablación)  con lo que se consiguió la abalción de todas 
las zonas de la cicatriz relacionadas con conducción lenta. 
 
  




Los pacientes fueron dados de alta bajo tratamiento con aspirina o 
dicumarina.   Se siguió a los pacientes ambulatoriamente en la 
consulta de seguimiento de dispositivos cada 6 meses.  Los DAI fueron 
interrogados y  se registró el número de eventos, tipo de terapia y 
ciclo de las TV. Los investigadores revisaron los registros de los 
episodios para diferenciar las taquicardias supraventriculares de las 
ventriculares y la eficacia de las diferentes terapias programadas. 
Información clínica adicional como cambios de medicación, situación 
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Análisis estadístico   
Las variables continuas se presentan con media y desviación estándar 
y se compararon con el test de student con 2 colas. Las variables 
categóricas se compararon con el test de Fisher. Se utilizo el análisis 
de Cox de riesgos proporcionales para estudiar la supervivencia a 
largo plazo libre de recurrencias.  Covariables previamente 
determinadas fueron evaluadas en un análisis univariado y 
posteriormente incluidas en un modelo de regresión logística 
saturado. Las covariables significativas se seleccionaron y se 
incluyeron en un modelo de regresión logística.  
Para excluir el sobre ajuste debido al tamaño de la muestra se 
hicieron 500 replicaciones con el método  bootstrap. Las asunciones 
de riesgo proporcional se confirmaron con el análisis de residuales de 
Schoenfield. Se calcularon las proporciones de riesgo y los intervalos 
de confianza de los predictores relevantes.  Las diferencias en la 
supervivencia libre de recurrencia se analizaron con las curvas de 
Kaplan-Meier y  el test log-rank. Todos los test se hicieron con 2 colas 
y una p< 0.05 indicó diferencia significativa. Para el análisis 
estadístico se utilizaron los programas JMP y  S-Plus v 8.0 (Tibco 
Software), que se implementó con las librerías “hmisc” y “design” 55
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La muestra estudiada incluyo 59 pacientes sometidos a  un 
procedimiento de ACSETV. La tabla 1 muestra las características 
basales de los pacientes. El procedimiento de ablación fue indicado 
por múltiples descargas de DAI o por TV que provocaban sincope a 
pesar de terapias efectivas. Antes de la ablación 40 pacientes eran 
portadores de un DAI, 27 pacientes (45%) tuvieron TV mal toleradas 
y una TV con un ciclo inferior a 320 ms.  Un QRS > 120 ms estaba 
presente en un 30%  de los pacientes. Solo el 34% de los pacientes 
fueron dados de alta con fármacos antiarritmicos (FFAA).  
1. Estudio electrofisiológico   
La duración del procedimiento fue 172±46 min. La cartografía se 
realizo durante estimulación continua desde el VD en un 90% de los 
pacientes, y en ritmo sinusal en el restante 10 %. La extensión de la 
cicatriz y de la cicatriz densa fue 76±42 cm2 y 34±24 cm2 
respectivamente. Se registraron E-CAT en el 97% de los pacientes. La 
cartografía de voltaje identifico ≥1 CC en el 83% de los pacientes, 
estos CC estaban relacionados con TV espontáneas o inducidas en el 
81% de los pacientes.  Después de delimitar las cicatrices e identificar 
los E-CAT y los CC se indujo una TV en 42 de los 59 pacientes, en el 
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resto o las TV no eran inducibles o la situación clínica aconsejo evitar 
la inducción. Se indujo una TV clínica en 19 pacientes, una  TV no 
clínica en 8  y de los 2 tipos en 15 pacientes. Se registraron 
electrogramas medio-diastólicos en 27 TV. Todos los electrogramas 
medio-diastólicos se registraron en puntos donde previamente se 
habían registrado E-CAT.     
2. Ablación  
Las aplicaciones de RDF se hicieron primeramente en puntos 
relacionados con TV clínicas o inducidas. La RDF se aplicó durante 
taquicardia en 27 taquicardias en 27 pacientes, de estas en 21 casos la 
TV se termino durante la aplicación de RDF. Después se hicieron 
aplicaciones de RDF sobre todos los E-CAT y CC previamente 
marcados hasta que los electrogramas locales desaparecieron y/o 
ausencia de captura a 10 mA.   El área de ablación fue de  14±10 cm2 y 
el tiempo de ablación 11±5 min. En 12 pacientes  (20%) debido a la 
situación inestable del paciente no se realizaron aplicaciones en todos 
los E-CAT y CC.  Estos pacientes no fueron excluidos del estudio para 
evitar posibles sesgos en el análisis. Como era esperable estos 
pacientes tenían cicatrices 110±49 cm2 vs. 67±35 cm2 (p: 0.001) y 
cicatrices densas 41±21 cm2 vs. 32±25 cm2  (p: 0.1) más extensas. 
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Una vez que se completó la ACSETV se repitió la EEP en 32 pacientes 
(Grupo I), de los cuales se suprimió la inducibilidad en 20 pacientes 
(62%). De los 12 pacientes en los que se indujeron TV en 5 pacientes 
se indujo una TV estable, sin embargo durante la cartografía solo se 
registraron electrogramas medio-diastólicos en 1, en los 7 restantes 
se indujo una TV rápida  que no se pudo cartografiara   (ciclo  288±34 
ms, rango 230-330), en 2 de  estos pacientes la TV se consideró 
clínicamente relevante ya que la morfología era similar a la inducida 
antes de la ablación y se procedió a la ablación de nuevo de las zonas 
relacionadas. Después de la ACSETV no se repitió la EEP en 27 
pacientes (Grupo II), este grupo incluía a 17 pacientes en los que no 
se indujo la TV antes de la ACSETV y 10 pacientes en los que la 








Figura 19. Diagrama de flujos de la población del estudio 
durante el procedimiento de ablación. ACSETV: ablación 
completa de sustrato endocardico de TV. EEP estimulación 
eléctrica programada 
 
Los grupos  I y II no diferían en términos de edad 67±11 vs. 66±9 
años, FEVI 29±11 vs. 29±10 y extensión de la cicatriz 75±41 vs. 77±44 
cm2, sin embargo el grupo I tendía a tener una cicatriz densa menos 
extensa 30±20 vs. 37±27 cm2  (p: 0.1),  un área de ablación menor 
13±9 vs.16±10 cm2 (p: 0.1), mejor clase funcional (12% vs. 26%, 
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p=0.1 de los paciente estaban en CF III o IV) y una longitud de ciclo de 
la TV más larga   (369±99 vs. 335±75 ms, p: 0.1). 
3. Seguridad y complicaciones durante el procedimiento.   
No se produjeron complicaciones mayores ni hubo mortalidad en el 
laboratorio de electrofisiología. Tampoco se observó un deterioro de 
la FEVI en un ECO de control posterior (29±10% vs. 31±11%, p: ns).  
Dos pacientes (3%) murieron por insuficiencia cardiaca en la semana 
siguiente al procedimiento. Ambos pacientes de 79 y 66 años estaban 
previamente en CF III y IV respectivamente y habían sido ingresados 
con TV incesante y múltiples descargas. La FEVI  eran 20% y 15%, 
respectivamente.  
4. Seguimiento: recurrencia de TV y mortalidad   
No se perdió ningún paciente durante el seguimiento.  Al año de 
seguimiento el  81% y 86% de los pacientes estaban libres de TV o 
descargas y al final del seguimiento (39±21 meses) los pacientes 
libres de TV y descargas fueron el 58% y 64% respectivamente 
(Figura 20). 




Figura 20: Curvas de Kaplan-Meier de las estimaciones de supervivencia 
libres de TV durante el seguimiento.  Al año el 81 y el 86 % de los pacientes 
estaban libres de TV y de descargas.  Al final del seguimiento  (39±21 
meses), el  58% y 64%  de los pacientes permanecían libres de TV y 
descargas 
 
Durante el seguimiento murieron 13 pacientes (22%), de los cuales 2 
murieron por insuficiencia cardiaca  la semana siguiente a la ablación, 
aunque no tuvieron episodios se consideró dado el corto seguimiento 
que habían tenido recurrencia de la TV, otros 3 de taquicardia 
ventricular incesante, uno presento una muerte súbita, 3 de murieron 
de insuficiencia cardiaca y 3 de causa no cardiaca. 
5. Predictores de recurrencia.      
 Material y Métodos. Resultados 
 
 104 
La comparación entre pacientes con y sin recurrencias de TV de las 
variable clínicas, electrofisiológicas y relacionadas con la cicatriz se 
muestra en las Tablas I-IV. El análisis univariado identificó las 
siguientes variable como predictores de recurrencia de TV: La FEVI, 
localización del infarto anterior vs. inferior, ciclo de la TV clínica, 
extensión del área con E-CAT, extensión de la cicatriz y cicatriz densa. 
En lo referente a las descargas solo la FEVI, el ciclo de la TV clínica, 
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N 59 34 25  
Eda, años 66±10 67±9 66±11 NS 
Varón, N (%) 54 (91%) 31 (91%) 23 (92%) NS 
Diabetes, N (%) 21 (35%) 13(38%) 8 (32%) NS 
Hipertensión, N (%) 40 (67%) 23 (67%) 17 (68%) NS 
ACVA, N (%) 4 (6%) 2 (5%) 2 (8%) NS 
RCQ, N (%) 15(25%) 11 (32%) 4 (16%) 0.2 
ACPT, N (%) 31(52%) 18 (51%) 13 (52%) NS 
CF III-IV, N (%) 11 (18%) 4 (11%) 7 (28%) 0.1 
Loc. Inf.: Inf. vs. Ant. 40/19 27/7 13/12 0.04 
FEVI, % 29±10 32±11 25±8 0.01 
Ritmo sinusal/F. 
Aur./ Ritmo MP 
48/6/5 28/3/3 20/3/2 NS 
 QRS ≥120 ms, N (%) 21 (35%) 9 (26%) 12 (48%) 0.1 
Creatinina 1.2±0.6 1.1±0.3 1.4±0.8 0.1 
IECA o ARA II, N (%) 53 (89%) 31 (91%) 22 (88%) NS 
B-bloqueantes, N 
(%) 
52 (88%) 30 (88%) 22 (88%) NS 
Amiodarona/Sotalol, 
N (%) 
20 (34%) 12 (35%) 8 (32%) NS 
Seguimiento (meses) 38±22 41±21 34±23 0.2 
     
 
Tabla 1: Características Basales 
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Tabla 2: Características de las taquicardias espontáneas 
 





LCTV media, ms 372±99 396±116 342±64 0.07 
 No. (%) pacientes 
con TV 
cartografiables 
 30 (50%) 18 (52%) 12 (48%) NS 
No. (%) pacientes 
con registro de EMD  
27 (45%) 17 (50%) 10 (40%) NS 
No. (%) pacientes 
con EEP post-
ablación 
32 (54%) 19 (55%) 13 (52%) NS 













LCTV media, ms 354±90 379±103 320±54 0.01 
LCTV más rápida, ms 308±77 312±107 298±54 NS 
No. (%) pacientes 
con descargas 
múltiples 
37 (62%) 19 (55%) 18 (72%) 0.2 
 No. (%) pacientes 
con ≥2 morfologías 
de TV  
13 (22%) 5 (14%) 8 (32%) 0.1 
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177±46 169±53 189±31 0.1 
Área cicatriz ≤1.5 
mV,cm2 
76±42 60±32 97±44 0.0005 
Área cicatriz ≤0.5 
mV,cm2 
34±24 25±16 46±28 0.0005 
No. (%) pacientes con 
E-CAT   
57 (96%) 32 (94%) 25 (100%) NS 
Área de E-CAT, cm2 16±10 13±7 21±11 0.005 
No. (%) pacientes con 
CC 
 49 (83%) 23 (76%) 26 (92%) 0.1 
No. (%) pacientes con 
TV relacionadas con 
CC 
37 (62%) 21 (60%) 16 (64%) NS 
No. (%) pacientes con 
E-CAT y CC no 
eliminados  
13 (22%) 7 (20%) 6 (24%) NS 
Tabla 4: Características de la cartografía electroanatómica. CC: Canales de 






95% Intervalo de 
confianza 
P 
Área cicatriz ≤0.5 mV 
(por 25 cm2) 2.65 1.72 - 4.09 <0.0001 
LCTV (por 120 ms) 0.42 0.22 - 0.79 0.0076 
FEVI 0.95 0.90-1.00 0.1 
Tabla 5: Análisis de riesgos proporcionales ajustados por 
covariables de Cox mostrando los predictores de recurrencia   
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El análisis de riesgos proporcionales de Cox identificó al área de la 
cicatriz densa y al ciclo de la TV como los únicos predictores 
independientes de recurrencia de TV o de descargas del DAI (Tabla 
5). En el modelo predictivo final las 2 variables se dividieron por 
encima y por debajo de la mediana, la cicatriz densa de definió como 
grande  (>25 cm2) o pequeña (≤25 cm2) y según el ciclo se definió la 
taquicardia como rápida (≤350 ms) o lenta (>350 ms),  (Figura 21). La 
concordancia entre cada grupo de datos  (muestras de 
entrenamiento) y los datos originales (muestra original) fue excelente 
(slope shrinkage factor = 0.91; error máximo absoluto en 
probabilidad predeterminada   <0.01).  
 




Figura 21: Análisis de Kaplan-Meier usando como objetivo final la 
recurrencia de TV: La extensión de la cicatriz densa y el ciclo de la TV  se   
dicotomizaron tomando como referencia las mediana  (25cm2)  y 350 ms.  
Como puede observarse el mejor pronóstico lo tuvieron los pacientes con 
cicatrices  25 cm2 y ciclo > 350 ms. Por el contrario los pacientes con 
cicatrices >25 cm2 y ciclos ≤350 tuvieron el mayor índice de recurrencias  
  





Figura 22: Tamaño de la cicatriz y recurrencia de TV.  A) Mapa endocardico 
perteneciente a un paciente con infarto inferior y recurrencia de TV   el 
área de la cicatriz densa es de  (84.4 cm2). B) Mapa endocardico de un 
paciente con infarto inferior y ausencia de recurrencia de TV el área de la 
cicatriz densa es de 20 cm2. Los E-CAT en azul   




 La figura 22 muestra los ejemplos de un paciente con recurrencia de 
TV (área de la cicatriz 84,4 cm2) y de un paciente sin recurrencia 
(área de la cicatriz 20 cm2). La inducibilidad de la TV clínica y 
consecuentemente la falta de una referencia exacta para la 
identificación del sustrato específico de la TV clínica no redujo la 
eficacia del procedimiento de ACSETV (figura 23 panel superior). Así 
mismo la EEP después de la ACSETV no fue un predictor de ausencia 
de recurrencias y no se encontraron diferencias en las curvas de 
Kaplan-Meier cuando se compararon los Grupos I y II   (Figure 23 
panel inferior).  
 





Figura 23: Curvas de Kaplan-Meier mostrando la ausencia de diferencia de 
eventos entre pacientes con inducción o no de la TV clínica (A) y pacientes 
en los que se realizó o no la EEP después de la ACSETV    
 113 
  




Este estudio realizado en un único centro aporta información clínica 
relevante aplicable a los procedimientos de ablación de sustrato de 
las TV: 1) La ablación completa de sustrato endocardico de la cicatriz 
es segura y eficaz en una población de pacientes con TV  que 
mayoritariamente no recibe tratamiento antiarrítmico asociado, 2) 
Esta estrategia reduce la complejidad del procedimiento de ablación y  
su eficacia no está condicionada por la inducción de la TV clínica ni 
por la realización de EEP después de la ablación, 3) Así mismo se han 
identificado los predictores de eficacia a largo plazo con lo que es 
posible la selección del paciente optimo para esta estrategia de 
ablación en el que incluso podría prescindirse de la implantación de 
un DAI.   
1. Diferencias con la estrategia de ablación estándar 
 Este es el estudio realizado en un único centro con más pacientes 
incluidos y con el seguimiento más largo de todos los relacionados 
con la ablación de sustrato de las TV. 
Hay también diferencias significativas metodológicas con estudios 
previos que tienen importante relevancia clínica: los objetivos de la 
ablación fueron todos los E-CAT y CC y las cartografías de 
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estimulación y activación sólo se emplearon para identificar el 
sustrato de la TV espontánea siempre y cuando dispusiéramos de 
algún registro, el resto del procedimiento de ablación no fue guiado ni 
por cartografía de estimulación ni de activación. En los estudios 
previos la ablación se dirigió al sustrato identificado con cartografía 
de estimulación y activación, utilizando como referencia el ECG de TV 
espontáneas lo que implico cierto grada de selección de los pacientes 
incluidos (98), en caso contrario se debían realizar múltiples 
inducciones  para obtener los ECG de TV que sirvieran como guías:   
66 TV inducidas en 16 pacientes (4,1 por paciente)(97), 81  en 19 
pacientes (4,2 por paciente)(114) y 58 en 21 pacientes (2,8 por 
paciente) (117). En el presente estudio sólo se indujeron 57 TV en 59 
pacientes (0.96 por paciente). Como consecuencia de la simplificación 
del procedimiento la duración del mismo se acorto (172±46 min.) en 
comparación con estudios similares previos: 8,8±1.9 horas (97), 
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2. Seguridad de la ACSETV    
 
A pesar de la ablación de extensas áreas del endocardio no 
observamos un incremento en el número de eventos embólicos, ni 
efectos proarrítmicos ni deterioro de la FEVI.  
La fracción de eyección del ventrículo izquierdo no se deterioro 
despues de la ablación  (29±10% vs. 31±11%, p=ns). Como ha sido 
reportado previamente (9), la ablación de zonas extensas en la 
cicatriz o en el borde no causa deterioro de la FEVI, seguramente 
porque las aplicaciones se realizan en zonas de cicatriz que carecen 
de capacidad contráctil. Los 2 pacientes que murieron en la semana 
posterior al procedimiento de ablación eran pacientes severamente 
enfermos en CF III y IV, con FEVI severamente deprimida y en 
taquicardia incesante las 24 horas previas a la ablación. Por lo tanto 
es muy probable que esta evolución adversa sea debida a las 
condiciones previas y no al procedimiento en sí. La mortalidad a largo 
plazo (22%) es aparentemente similar a la reportada en   estudios 
similares con seguimientos más cortos:  Stevenson y cols 
comunicaron una mortalidad al año del 18%  en una población con 
una FEVI media del 25% (78), y Carbucicchio y cols una mortalidad 
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del 16 % durante un seguimiento medio de 22 meses con una FEVI 
media 36±11% (75). Estas cifras sugieren que la ACSETV no aumenta 
la mortalidad respecto a otros estudios de ablación de sustrato más 
selectiva. En nuestro estudio la mortalidad fue mayor en pacientes 
con recurrencia de TV  que en los que no (36% vs. 11%, p=0.051), 
sugiriendo que la recurrencia de TV es un marcador de mal 
pronóstico.     
3. Resultados a largo plazo    
Al año y al final del seguimiento (39±21 meses), el 81% y el 58% de 
los pacientes estuvieron libres de recurrencia respectivamente; estas 
cifras son similares a las de otros estudios de ablación de sustrato y a 
series de ablación convencional guiadas por cartografía de activación 
y de encarrilamiento.  Una revisión reciente ha mostrado que el 
porcentaje de pacientes libres de recurrencia varía entre el 80–50% 
de los pacientes durante un seguimiento que oscilo de  6 a 18 meses: 
1) Los resultados de la ACSETV son similares sino superiores a los 
obtenidos en pacientes con TV cartografiables (119,120), y 2) a los 
obtenidos en TV no cartografiables sometidos a ablación de sustrato 
(121-131). La eficacia de la ACSETV en una población en la que un 
66% de los pacientes fueron dados de alta sin FFAA sugiere que el 
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tratamiento concomitante con FFAA no siempre es requerido, estos 
datos contrastan con otros estudios en los que la mayoría de los 
pacientes fueron mantenidos con tratamiento antiarrítmico (132). 
4. Predictores de recurrencia de TV   
La extensión de la cicatriz y el ciclo de la TV clínica son los únicos 
predictores de recurrencia de TV.  La extensión de la cicatriz densa es 
mejor predictor que la FEVI, esta observación refuerza estudios 
previos que sugieren que la caracterización de la cicatriz es más 
relevante en la estratificación del riesgo arrítmico que la medición de 
la función ventricular (18, 47, 133). Probablemente en las cicatrices 
más extensas la presencia de sustrato no endocardico y/o la aparición 
de nuevo sustrato por remodelado ventricular continuo sean más 
frecuentes.   
La identificación de la extensión de la cicatriz como predictor de 
recurrencias tiene importantes implicaciones ya que se podrían 
identificar  de forma no invasiva los respondedores a este tipo de 
procedimien utilizando la RM, que es la técnica que proporciona una 
mayor definición de la anatomía cardiaca. Mediante la utilización del 
realce tardío con gadolinio podemos visualizar las zonas de cicatriz. 
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La extensión de la cicatriz valorada mediante resonancia ha sido 
correlacionada en distintos estudios con el pronóstico.  
Yan et al(19) demostraron que la caracterización del TH mediante RM 
es un predictor de mortalidad. Posteriormente Schmidt et al(18) 
describieron que la cantidad de TH fue el único predictor de 
inducibilidad de TV. Además mediante el procesado de las imágenes 
del realce tardío se puede definir la zona de ZC y las zonas de TH. La 
localización y la extensión de la cicatriz determinada mediante RM ha 
demostrado tener buena correlación con la cartografía de voltaje 
endocavitaria. Cuando se han relacionado los mapas obtenidos 
mediante resonancia con la información obtenida mediante la 
reconstrucción electroanatómica endocavitaria realizada con el 
navegador se han obtenido varios datos interesantes. Todos los 
puntos críticos relacionados con el circuito arrítmico están en 
regiones con realce tardío. La mayor parte de los istmos han sido 
hallados dentro de la zona de cicatriz densa(47, 134). Los puntos de 
éxito en la ablación se localizaban en regiones con TH y la ablación 
incompleta de este TH predijo las recurrencias en modelos 
experimentales animales(135).  
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Estos avances en las técnicas de imagen pueden ayudar en el futuro a 
una caracterización del sustrato no invasiva, contribuyendo a una 
definición óptima de la cicatriz y eliminando los errores producidos 
en ocasiones por el mal contacto del catéter o la interposición de 
estructuras como la grasa epicárdica. La integración de la información 
aportada por la RM con la cartografía del navegador puede llevar a la 
obtención de mapas más precisos, a acortar los tiempos de 
procedimiento y a mejorar los resultados a largo plazo de la ablación. 
El otro predictor independiente de recurrencia es el ciclo de la TV 
clínica: a menor longitud de ciclo mayor probabilidad de recurrencia. 
Esta observación podría explicarse por el hecho de que no todas las 
TV rápidas están relacionadas con E-CAT.  La figura 24 muestra los 
eletrogramas registrados durante ritmo sinusal en el punto donde 
electrogramas medio-diastólicos fueron registrados durante una TV 
rápida inducida después de la ACSETV. Aunque estos electrogramas 
presentan múltiples componentes se aprecia la ausencia de una línea 





Figura 24: Sustrato de una TV rápida. Electrograma con múltiples 
componentes (A) registrado en el punto en que se registraron 
electrogramas medio-diastólicos durante TV  (B). La ablación de estos 
electrogramas suprimió la ablación de la TV  
  
5. Estimulación eléctrica programada después de la ACSETV  
La homogeneización de la cicatriz mediante la ACSETV 
aparentemente hace que la EEP y la cartografía después de la ablación 
sean irrelevantes en la medida en que no modifican la probabilidad de 
recurrencia. Esto es probablemente debido a que los E-CAT son muy 
sensible en la identificación de los istmos de las TV  y que por tanto 
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son la variable surrogada perfecta de los electrogramas medio-
diastólicos, de esta forma si una TV permanece inducible después de 
la ACSETV  es porque el sustrato no está localizado en el endocardio y 
aunque la induzcamos no seremos capaces de eliminarla y por tanto 
de modificar el pronóstico. En esta dirección está la observación de 
que de las 5 TV estables inducidas después de la ACSETV solo en una 
encontramos electrogramas medio-diastólicos después de una 
cartografía detallada. Estudios recientes también ponen en duda la 
utilidad de la estimulación programada después de ablaciones 
amplias de sustrato (136) 
Las diferencias basales entre los grupos I y II no explican un 
pronóstico similar a pesar de una estrategia supuestamente menos 
agresiva en el grupo II. En el grupo II no estaban incluidos pacientes 
con menos riesgo sino pacientes con TV no inducibles basalmente y 
pacientes en peor situación clínica en los cuales se considero más 
seguro evitar nuevas inducciones de TV y terminar el procedimiento. 
Los Grupos I y II no difirieron en edad o FEVI, pero en el grupo I había 
una tendencia a tener mejor clase funcional, taquicardias más lentas y 
menor extensión de la cicatriz.      
6. Limitaciones   
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Los pacientes no fueron aleatorizados a las diferentes estrategias de 
ablación por eso no es posible asegurar que la ACSETV es más eficaz 
que otras estrategias de ablación. Los pacientes tampoco fueron 
aleatorizados a la realización de EEP después de la ACSETV por lo 
tanto no podemos saber si la EEP es relevante o no después de la 
ACSETV. En un 20% de los pacientes no todo el sustrato ventricular 
fue tratado, por lo tanto es posible que de haberse realizado una 
ablación completa en estos pacientes la eficacia fuera mejor. Por 
último queda la incertidumbre de si haber tratado todas las TV 



























Los datos presentados en este estudio demuestran que : 
1. La ACSETV es segura ya que en comparación con estudios previos 
no incrementa el riesgo de complicaciones relacionadas con el 
procedimiento,  no aumenta la mortalidad periprocedimiento ni a 
largo plazo y no produce deterioro de la función ventricular valorada 
mediante ecocardiografía. 
2. La ACSETV es un procedimiento mas simple que el procedimiento 
de ablación de sustrato estándar ya que no requiere múltiples 
inducciones ni cartografia en taquicardia lo que se traduce en un 
menor número de taquicardias inducidas y menor duración del 
procedimiento. 
3. La eficacia aguda de supresiónde la inducibilidad en el 70% de los 
casos es similar a la del procedimiento estándar, respecto al 
porcentaje de pacientes libres de recurrencias (80% a los 12 meses) 
este procedimiento es probablemente mas eficaz. 
4. Esta estrategia puede aplicarse a los pacientes en los que no hay 
registro de las taquicardias espontáneas y no requiere la 




determinada como ocurre en los pacientes portadores de DAI con 
descargas   
5. La identificación de la extensión de la cicatriz y del ciclo de la 
taquicardia como predictores de recurrencia permite estratificar el 
riesgo de una forma simple e identificar a los pacientes con cicatrices  
 25 cm2 y ciclo > 350 ms como candidatos ideales a este tipo de 
procedimiento  ya que las probabilidades de recurrencia son 
minimas. Los pacientes con cicatrices grandes (> 25 cm2 y TV rápidas 
podrían requerir la inducción y cartografías de TV después de 
completar el procedimiento de ACSETV.  
6. La ACSETV podría ser una terapia alternativa a los siempre 
peligrosos fármacos antiarrítmicos para el tratamiento de las 
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